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Maladie de la frontiere
ou « Border disease »

La maladie de la frontiére des ovins a été reconnue
plus tardivement que la peste porcine classique chez
les porcins ou que Ia maladie des muqueuses chez
les bovins. Par sa pathogénie et son épidémiologie,
elle présente d’étroites analogies avec cette der-
niére. De plus, les trois agents responsables bien que
fort variables, sont antigéniquement étroitement
apparentés et responsables d’infections croisées, ce
qui entraine des confusions sur le plan diagnostique
et épidémiologique 29, La maladie de la frontiére a
pour origine I'appellation anglaise « Border disease »
et pour synonyme «Hairy shaker», « Congenital
trembler », «QOvine pestivirus disease» 1. Plus
récemment, en France, la maladie de la frontiére a
présenté un caractére plus dramatique que celui des
descriptions antérieures avec une atteinte, par beau-
coup d’aspects, similaire a celle de la peste porcine
chez le mouton, sous le nom de « Petega ovina » ou
« Aveyronite », du nom de la région francaise produc-
trice de fromage de brebis ol elle a €té observée 19,
La maladie de la frontiere se définit comme une infec-
tion congénitale des ovins et des caprins se tradui-
sant cliniquement par de la stérilité chez les brebis,
des avortements, des mortinatalités, la naissance
d’agneaux chétifs dont un pourcentage variable sont
animés de tremblements et présentent des anoma-
lies de conformation et des toisons hirsutes 18,

La maladie de Ia frontiére est une maladie virale con-
génitale décrite pour la premiére fois en 1959 dans
la région frontaliere (« Border ») située entre I’Angle-
terre et le pays de Galles, d’ot le nom donné i cette

maladie 14 et depuis lors signalée dans tous les pays
du monde ou 'on éléve des ovins. L’agent responsa-
ble de la « Border disease » (BDV) est un pestivirus
antigéniquement proche de celui de la maladie des
mugqueuses et de [a peste porcine classique, faisant,
comme les deux autres, partie de la famille des Fla-
viviridae. Plusieurs revues sont disponibles donnant
un apercu général sur cette infection : Barlow 1, Bar-
low et Patterson 3, Nettleton 19, Terpstra 27.

D’aprés Odend’hal 23 et Nettleton 12, la maladie
est répandue dans toutes les parties du monde ou
I'on éleve beaucoup de moutons et notamment en
Europe, aux Etats-Unis, et en Australie. Son impor-
tance économique est variable, en partie fonction
des finalités économiques de I'élevage (laine, fro-
mage) 26 et de la virulence des souches. Une des
principales conséquences de I'infection est 1a nais-
sance d’agneaux hirsutes, sans valeur pour la pro-
duction de laine, du moins dans leur jeune age.

En tant qu’entité clinique, la maladie de la frontiére
est essentiellement une maladie des ovins alors
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méme que l'infection peut étre reconnue chez les
caprins et chez les bovins ou les porcs 2. De plus,
des examens sérologiques semblent démontrer
que l'infection survient chez différentes espéces
de cerf, et les cervidés sauvages pourraient en fait
constituer un réservoir et une source d’infection
pour les ruminants domestiques % 22, 1a plupart
des régions ou I'infection a été décrite et sévit pos-
sedent également une importante population
bovine et I'échange d’infections par pestivirus
entre bovins et ovins, ou ovins et bovins, est chose
courante . Néanmoins, les enquétes sérologiques
montrent qu'alors que prés de 70 p. 100 des
bovins ont fait 'expérience d’une infection soit par
le virus de la diarthée virale bovine/maladie des
muqueuses, soit par le virus responsable de la mala-
die de 1a frontiére, la proportion de moutons por-
teurs d’anticorps n'excéde que rarement
20 p. 100, méme dans les zones ol I'infection par
le BDV est enzootique !. I’homme est réfractaire.
La maladie de la frontiére atteint également les
caprins, bien qu’'un seul cas de maladie naturelle
ait ét€ reconnu 15. L'infection expérimentale de
chevres gestantes a I'aide du BDV provoque une
placentite sévere et des signes cliniques et lésion-
nels chez les chevreaux infectés, similaires 3 ceux
observés en cas de maladie de la frontiére sévére
chez les agneaux 4.

L’agent responsable de maladie de la frontiere est
un pestivirus de la famille des Flaviviridae tout
comme ccux responsables de la peste porcine clas-
sique ou de la diarrhée virale bovine/maladie des
muqueuses chez les bovins (BVD/MD), dont il pos-
sede quelques antigénes, certaines souches étant
tres proches de celles responsables de la maladie
des muqueuses 11, 16_ A I'instar du virus de la BVD/
MD, ce virus présente deux biotypes, un biotype
non-cytopathogene et un biotype cytopatho-
geéne 28 ce qui explique I'existence d'une affection
comparable 4 Ja maladie des muqueuses chez le
mouton, qui peut étre reproduite expérimentale-
ment2 12,17, Les souches présentent également
une grande variabilité dans leur virulence, certai-
nes étant hypervirulentes et 4 1'origine de I'épisode
« d’Aveyronite » ou « Petega ovina » observée en
France 3. 10, Le virus ne survit que peu de temps
hors de son héte, méme dans les produits dérivés
et il est inactivé par les désinfectants usuels 1.

Le contact entre ovins est le principal mode de
transmission du BDV, et a I'instar de la situation qui
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prévaut chez les bovins infectés par le virug de I
BVD/MD, la principale source sont les animayyx
excréteurs persistants. Les cheptels Ppréalablemen;
indemnes sont particulierement vulnérables,
L'introduction d’animaux infectés persistants dans
€es troupeaux peut provoquer des €pisodes parti-
culierement spectaculaires de Ia maladie de |5 fron-
tiere 7. Les agneaux infectés persistants peuvent
atteindre I'age adulte mais présentent alors e plus
souvent une fertilité réduite. Les brebis avortent,
ou produisent des agneaux infectés persistants par-
fois plusieurs années durant.

Les béliers présentent souvent des testicules peu
développés, mais peuvent transmettre le virus par
leur sperme ou par d’autres sécrétions.

La rapidité avec laquelle I'infection se transmet
dans un troupeau i partirdes animaux infectés per-
sistants dépend de I'intimité des contacts entre les
ovins.

En prairie, les contacts plus intimes au moment de
la monte ou des allottements de toute nature favo-
risent la contagion ; de ce fait, en été, la transmis-
sion est ralentie. En revanche si les conditions
d’€levage sont intensifiées, particuliérement si les
animaux sont maintenus en bergerie en début de
gestation, les risques de contaminations augmen-
tent, favorisant ainsi les épisodes explosifs de
maladie. Dans les troupeaux ou linfection est
enzootique, les vieilles brebis sont immunes et
leurs filles primipares sont le plus souvent affec-
tées. Les pestivirus d’autres ruminants et du porc
sont également transmissibles expérimentale-
ment au mouton, en provoquant la maladie de la
frontiére. Néanmoins, en conditions habituelles
d’élevage, le danger provient essentiellement des
bovins. Lorsque des ovins sont élevés en condi-
tions extensives en compagnie de ruminants sau-
vages comme des cervidés, une contamination
interspécifique ne peut étre exclue. Une autre
possibilit€ de transmission est I'utilisation de vac-
cins a virus vivants contaminés par un pestivirus,
le plus souvent d’origine bovine.

Chez la brebis, en I'absence de gestation, I'infec-
tion par le virus de la maladie de Ia frontiére passe
souvent inapercue et sc¢ traduit simplement par
une fievre modérée et une leucopénie transitoire
6 4 11 jours aprés linfection, période pendant
laquelle survient la virémie ; des anticorps séri-
ques neutralisants apparaissent rapidement 13.
Ceci est le tableau classique car la majorité des
souches sont hypovirulentes. Les souches hyper-
virulentes rencontrées en cas de « Petega ovina »
en France, ou contaminantes d’un vaccin destiné
au porc, peuvent cependant produire des infec-
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Maladie de la frontiere ou « Border disease »

tions aigués entrainant la mort des animaux qui
présentent des lésions d’entérite hémorragique et
des pneumonies fibrineuses 3: 29, Les conséquen-
ces les plus sérieuses, parce que les plus commu-
nes, interviennent lorsque le virus infecte pendant
la gestation une brebis n’ayant jamais eu de con-
tact avec le BDV. Si l'infection survient au stade
préimplantatoire, la virémie peut cesser avant que
la caroncule et le trophoblaste ne s’unissent fer-
mement par des villosités, auquel cas 'embryon
peut échapper a I'infection.

A tous les stades postimplantatoires de la gestation
cependant, le virus passe facilement la barriére
placentaire qui demeure imperméable aux anti-
corps maternels neutralisants. Les effets de I'infec-
tion sur le feetus vont alors essentiellement dépen-
dre du stade du développement foetal au moment
de l'infection et, en particulier, du degré de matu-
rité du systéme immunitaire du foetus.

Transmis au foetus par suite de la virémie, le virus
se distribue largement dans ses tissus mais ses
effets tératogénes se manifestent au niveau du sys-
téme nerveux central, du squelette et de la peau.
Une placentite survient et peut contribuer a la
mort, suivie de 'expulsion, du foetus. L’avorton
est une source considérable de virus et de conta-
mination des animaux réceptifs de I’entourage.
Les infections foetales qui se produisent 3 moins de
80 jours de gestation, alors que le systéme immuni-
taire est en période d’acquisition de la tolérance,
peuvent aboutir a la naissance d’agneaux viables,
immunotolérants 4 1'égard de la souche de virus
infectante qu’ils hébergent et qu'ils excrétent de
maniére continue. Ces animaux ne développent pas
d’anticorps neutralisants, et sont la principale
source de dissémination du virus leur vie durant. Ce
sont également ces animaux qui, surinfectés par une
souche cytopathogene antigéniquement identique
a la souche non-cytopathogéne qu’'ils hébergent,
développeront une maladie en tous points similaire
a la maladie des muqueuses chez les bovins 2 17,

Les agneaux et les animaux adultes exposés aux
souches les plus courantes de BDV ne dévelop-
pent généralement qu'une infection inapparente
ou des symptémes bénins. L'infection associée 2
des souches hypervirulentes, plus rares, comme
celle responsable de la « Petega ovina » en France
produisent des signes cliniques marqués se tradui-
sant par une forte hyperthermie, une leucopénie
prononcée, une entérite et la mort de 50 p. 100
des agneaux dgés de 3 a 5 mois. Les brebis qui sur-
montent l'infection avortent ou donnent nais-
sance a des agneaux chétifs, hirsutes (crépus) et
trembleurs, peu viables.

En dehors de ces cas d’allure dramatique, les
signes cliniques de la maladie de la frontiére ne
sont observés qu’i la suite de I'infection de brebis
gestantes n'ayant jamais eu de contact avec le
virus. Alors que l'infection maternelle est, comme
décrit plus haut, le plus souvent subclinique, les
conséquences peuvent étre beaucoup plus graves
pour le foetus et varient en fonction de son degré
de développement. En début de gestation, les
foetus morts peuvent €tre résorbés ou des avorte-
ments se produisent simplement accompagnés de
signes cliniques treés discrets chez la brebis.

A l'approche de I'agnelage, des avortements de
foetus de plus grande taille mort-nés surviennent,
ou les brebis donnent naissance a des agneaux pré-
maturés et chétifs. Ce sont les signes avant-cou-
reurs d’une infection antérieure du troupeau par
le BDV. Au moment de 1’agnelage, il devient appa-
rent qu'un grand nombre de brebis sont non gra-
vides, mais ce sont les agneaux rescapés qui pré-
sentent les signes les plus caractéristiques de la
maladie. Les signes cliniques sont trés variables et
dépendent de la race, du degré de virulence de la
souche de virus et surtout du moment ou le trou-
peau a été contaminé. Dans certains foyers, on
n’observe qu'une partie des signes cliniques, dans
d'autres, 'éventail complet est présent.

Les agneaux sont relativement petits et de faible
constitution et présentent des malformations de la
téte, du dos et des membres. Ils ont des difficultés
a se lever et lorsqu’ils sont debout, sont agités de
tremblements souvent incoercibles, qui vont de
violentes contractions rythmiques des muscles
des membres postérieurs et de larri€re-train
jusqu'a de légers tremblements de la téte, des
oreilles et de la queue.

Les anomalies de Ia toison ne sont perceptibles que
chez lez races 4 poils soyeux, dont les agneaux
atteints sont alors couverts d'une toison hirsute et
rugueuse. Des agneaux chétifs sans signes nerveux
apparents peuvent présenter une série de compor-
tements anormaux. Une autre situation clinique
possible est celle d'une maladie similaire a la mala-
die des muqueuses chez les bovins et rencontrée
chez des moutons infectés de maniére persistante
entre I'dge de 2 2 21 mois. Certains d’entre eux déve-
loppent une diarrhée incoercible, de 'amaigrisse-
ment, un exsudat oculaire et nasal trés abondant
quelquefois accompagné de détresse respiratoire.
Une souche cytopathogéne peut étre isolée de
lintestin de ces animaux. En I'absence de toute
source exogene, il est vraisemblable que, comme
chez les bovins, ce virus est un mutant généré a par-
tir de la souche non-cytopathogene qu'il héberge,
par Panimal lui-méme. Contrairement 4 ce qui est
souvent observé chez les bovins, les autres agneaux
infectés de maniére persistante ne développent pas
nécessairement la maladie, mais ceci dépend peut-
étre du niveau d’intensification de I'élevage.
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Comme mentionné auparavant, les signes cliniques

d'une infection aigué d’un animal immunocompé-

tent sont généralement trés discrets et ne s’accom-

pagnent pas de Iésions visibles. Les principales

lésions sont observées chez les agneaux infectés en

cours de gestation et elles intéressent essenticlle-

ment le systéme nerveux central et la peau. A tous

les niveaux, le systéme nerveux central présente

une démyélinisation accompagnée d'une augmen-

tation de Ia densité de la glie interfasciculaire,

Les anomalies de la toison résultent d une augmen-

tation de la taille des follicules pileux primaires,

allant de pair avec une diminution du nombre de

follicules pileux secondaires. Si I'infection du

foetus survient entre les jours 60 A 85 de la gesta-

tion, alors que Fimmunocompétence s'affirme, les

résultats de l'infection sont imprévisibles. Cer-
tains agneaux vont naitre avec des anticorps mais

sans virus, d’autres au contraire seront virémiques

et dépourvus d’anticorps spécifiques.

L'infection a ce stade peut entrainer un violent pro-
cessus nécrotique et inflammatoire du systeme ner-
veux central du foetus avec comme conséquence
une profonde destruction des strates germinales de
Pencéphale. Il en résulte des Iésions d’hypoplasie
ct de dysplasie cérébelleuses, d’hydranencéphalie
et de porencéphalie. Certains agneaux souffrent
d'anomalies squelettiques, comme de Iarthro-
grypose, et d’élongation des membres (« pattes de
dromadaire »). Les agneaux présentant pareilles
Iésions possedent souvent des taux élevés d’anti-
corps spécifiques du BDV.

Une infection feetale survenant aprés plus ou
moins 85 jours de gestation va rencontrer un 5ys-
teme immunitaire du foetus parfaitement capable
de répondre 2 I'infection. La mort foctale est des
lors peu fréquente et la plupart des agneaux infec-
tés in utero naissent apparemment normaux et
possedent des anticorps spécifiques en quantité
démontrable. 1l existe néanmoins des altérations
microscopiques, principalement au niveau du §YSs-
téme nerveux central, sous la forme de nodules
périartériolaires disséminés.

Le destin des agneaux infectés en début de gesta-
tion, en période d’acquisition de la tolérance
immune (moins de 60 jours) dépend de leur situa-
tion 2 la naissance. Les agneaux cliniquement affec-
tés ont peu de chance de survivre ; beaucoup meu-
rent peu aprés la naissance et les quelques
malingres survivants présentent une croissance
réduite et une sensibilité accrue 2 d'autres mala-
dies. Les agneaux faiblement atteints et ceux clini-
quement normaux sont infectés de maniére persis-
tante et peuvent survivre plusieurs années apres
leur naissance. Apres quils aient €puisé les anti-
corps spécifiques d’origine maternelle (car dans la
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vaste majorit€ des cas, la brebis est spécifiquemeng
immunocompétente au moment de son infection),
les agneaux infectés présentent une virémie perma-
nente. IIs sont en effet incapables de produire leyr
propre réponse immune humorale specifique, qui
prendrait le relais de I'immunité passive d ‘origine
maternelle. L'apparition d’anticorps antipestiviryg
chez certains d’entre eux, Iige aidant, est vraisem-
blablement le reflet d’infections intercurrentes par
des virus non-antigéniquement apparenteés i la soy.
che non-cytopathogéne qu'ils hébergent et qu'ils
excretent 25, méme si une rupture de tolérance ne
peut étre exclue. En cas de maladie similaire 3 Ia
maladie des muqueuses chez les bovins, les Iésions
observées sont les mémes que celles des bovins, On
observe un élargissement macroscopique de la par-
tie distale de I'léon, du cacum et du colon. Ay
niveau microscopique, on constate une hyperpla-
sie ulcérative de la muqueuse avec des foyers d’infil-
tration mononucléaire et de nécrose intéressant
également la couche musculeuse du tube digestif,

Le diagnostic clinique d’infection par le pestivirus
responsable de la maladie de la frontiére dans un
troupeau ne présente généralement aucune diffi-
culté¢ en présence d'agneaux hirsutes et trem-
bleurs. Cependant, méme en ces circonstances, il
est recommandé de demander confirmation par
un examen de laboratoire.

Autant qu’il est possible, ce sont des animaux en
phase terminale de la maladie ou des agneaux
séverement atteints qui doivent étre envoyés au
laboratoire 24, Si ce n’est pas le cas, il convient
d’expédier de préférence les glandes thyroides,
les reins, lencéphale, la rate, I'intestin gréle et des
nocuds Iymphatiques, les plus frais possibles, ou
des é€chantillons placés dans un milieu adéquat
pour I'isolement de virus. Tl est aussi utile de trans-
mettre du sérum de I'agneau (prélevé directement
dans le coeur) et du sang de la brebis mére.

L'examen histologique du systéme nerveux cen-
tral doit étre complété par la démonstration d’anti-
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génes viraux dans les tissus par une technique
d'immunofluorescence ou par lisolement du
virus a partir du sang ou des tissus altérés. Les exa-
mens pratiqués sur les avortons sont souvent déce-
vants car ces derniers sont, la plupart du temps,
morts plusieurs jours avant leur expulsion. En pré-
sence d’agneaux nouveau-nés hirsutes et trem-
bleurs ou « faiblards », la confirmation de I'infec-
tion se base sur lisolement du virus a partir
d’échantillons sanguins coagulés. Du fait que les
anticorps spécifiques d’origine colostrale peuvent
masquer Pinfection, il faut disposer d’échantillons
prélevés chez les agneaux nouveau-n€s avant
toute prise de colostrum.

Pour identifier les animaux infectés de maniére
persistante, sans anticorps mais porteurs de virus,
tous les animaux dun groupe suspect doivent
faire 'objet d’un prélévement sanguin.,

L'examen sérologique individuel est de peu d’uti-
lité, mais I'examen d’échantillons de sérum prove-
nant de 10 p. 100 des animaux dans un troupeau
permet de confirmer la circulation du BDV et
d’estimer I'étendue de 'infection.

La maladie de la frontiére ne figure sur aucune liste
de I'Office international des épizooties, mais les
techniques 2 utiliser pour effectuer le diagnostic
sont décrites dans le Manual of standards for dia-
gnostic tests and vaccines 24,

Le contrdle de Iinfection par le BDV dépend en
partie de I'extension de l'infection dans un trou-
peau. Si les épisodes ne sont que sporadiques, ils
peuvent &tre maitrisés par le retrait et Pabattage
des animaux suspectés d’avoir introduit I'infec-
tion, avant la saison de reproduction suivante.

Si le troupeau est infecté de maniére enzootique,
les animaux destinés i la reproduction devraient
étre délibérément exposés, en dehors de la saison
de reproduction, 4 I'infection par des animaux
connus pour étre des infectés persistants. Un con-
tact étroit de trois semaines au minimum est
nécessaire pour avoir la certitude que la transmis-
sion a bien eu lieu, et 'exposition doit cesser au
minimum deux mois avant le début de Ia saison de
monte.

Dans les élevages reconnus indemnes, il faut etroi-
tement surveiller Tlintroduction de pouveaux
sujets. Idéalement, les brebis de remplacement
devraient provenir de I'élevage lui-méme et les
béliers de provenance extérieure devraient étre
soumis a un examen sanguin pour s’assurer qu'ilne

s’agit pas d'infectés persistants. La méme attitude
est de mise si 'on veut introduire de nouvelles
femelles non gestantes. Les brebis de provenance
extérieure devraient étre saillies et maintenues 2
I'extérieur du troupeau jusqu’a 'agnelage. La vac-
cination des brebis de reproduction pourra étre
envisagée dés que des vaccins commerciaux suffi-
samment efficaces seront disponibles 8: 21,
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